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F orce est de reconnaitre que 1’ evaluation de la pre- 
valence et de l’incidence de l’insuffisance renale 
chronique (IRC) sur F ensemble du territoire national est 
encore imprecise, reposant sur des projections faites a 
partir de donnees europeennes voire americaines 
recueillies dans un environnement medico-social diffe- 
rent ou, mieux, d’ etudes regionales realisees sur des 
periodes courtes. Ces dernieres mettent en evidence 
d’importantes disparites dans la frequence de Finsuffi- 
sance renale chronique comme dans ses causes selon les 
regions considerees, pas seulement expliquees par les 
profils d’age des populations etudiees, le diabete et les 
nephropathies vasculaires suivant le classique gradient 
nord-sud des facteurs de risque cardiovasculaires, auquel 
s’ajoute le lourd tribut paye par les populations des 
DOM-TOM a ces affections. 

Autant les donnees sur Finsuffisance renale chronique 
terminale sont relativement precises, les patients etant 
clairement identifies par F entree en dialyse, autant sa 
frequence avant le stade de la dialyse dans la population 
fran<jaise reste insuffisamment documentee : l’incidence 
annuelle apparente pour 1 million d’habitants (car mesuree 
a partir des consultations nephrologiques) serait de 260, 
l’incidence reelle est vraisemblablement proche du double. 
II reste que toutes ces donnees convergent pour affirmer 
les grandes tendances observees au moins dans tous les 
pays industrialises, faute d’ informations sur le poids de 
Finsuffisance renale chronique dans les pays en voie de 
developpement. A partir d’une incidence annuelle de 
Finsuffisance renale chronique terminale de 100 pour 
1 million d’habitants et d’une prevalence de 600 pour 
1 million d’habitants, les tendances sont, en France : une 
augmentation reguliere d’environ 4 % par an de la pre- 
valence de Finsuffisance renale chronique terminale 
necessitant un traitement de suppleance ; une regression 
des causes traditionnelles d’insuffisance renale chronique 
terminale representees par les nephropathies glomemlaires, 
au profit des nephropathies secondaires au diabete, a 
l’hypertension et aux affections vasculaires qui concement 
maintenant 40 % au moins des adultes arrivant en dialyse. 
Differents elements concourent a ces evolutions epide- 
miologiques. 

Le vieillissement de la population laisse aux lesions renales 
d’ autant plus de temps pour arriver au stade d’ insuffisance 


renale chronique terminale que la mortalite cardiovasculaire 
decroit. 

L’epidemiologie explosive du diabete de type 2 accom- 
pagne celle de Fobesite ; enfin, F amelioration constante 
des traitements de suppleance se traduit par un allon- 
gement de la survie en dialyse meme chez les patients 
les plus ages, sachant que plus de 1 patient sur 5 entrant 
en dialyse est age de plus de 75 ans. 

Manifestations cliniques et diagnostic 

Les manifestations cliniques sont rarement a Forigine 
du diagnostic d’insuffisance renale chronique, sauf si elles 
revelent la decompensation terminale d’une insuffisance 
renale chronique meconnue ou si elles sont l’expression 
de la nephropathie causale (hematurie, cedemes. . .). Le 
diagnostic d’insuffisance renale chronique est un dia- 
gnostic biologique, d’ou F importance de la definition 
de seuils representatifs pour les variables biologiques 
mesurees en pratique courante, definition qui est egalement 
centrale dans la mise en oeuvre des mesures de depistage 
et dans F interpretation des etudes epidemiologiques. 

Le diagnostic de Finsuffisance renale chronique repose 
en pratique sur le dosage de la creatinine plasmatique. 
Malheureusement, le resultat brut de ce dosage ne permet 
pas souvent d’ identifier une insuffisance renale chronique 
debutante, pour 2 raisons : la relation entre la fonction 
renale mesuree par le debit de filtration glomerulaire et 
la creatinine plasmatique n’est pas une relation lineaire. 
Le caractere exponentiel de cette relation explique que 
la creatinine plasmatique reste encore dans les limites 
normales alors que le debit de filtration glomerulaire est 
significativement diminue. La creatinine plasmatique depend 
du debit de filtration glomerulaire mais aussi de la masse 
musculaire. Aussi son elevation est d’ autant plus tardive 
dans le cours de Finsuffisance renale chronique, que la 
masse musculaire est faible, ce qui est le cas chez le sujet 
age et chez la femme. D’ou l’interet de definir des seuils 
de creatinine plasmatique differents selon le sexe. 

En pratique, pour un debit de filtration glomerulaire nor- 
mal de 130 ± 20 mL/min, Finsuffisance renale chronique 
est definie par un debit de filtration glomerulaire infe- 
rieur a 80 mL/min, ce qui correspond a une creatinine 
plasmatique superieure a 115 pmol/L chez l’homme et 
90 pmol/L chez la femme. L’insuffisance renale chronique 
confirmee correspond a un debit de filtration glomerulaire 
inferieur a 60 mL/min, soit une creatinine a 137 chez 
l’homme et 104 chez la femme. L’insuffisance renale 
chronique severe confirmee correspond a un debit de 
filtration glomerulaire inferieur a 30 mL/min, soit une 
creatinine a 177 chez l’homme et 146 chez la femme. 
II faut comparer ces chiffres aux valeurs de creatinine 
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observees lors de la premiere consultation nephrologique, 
qui sont en moyenne largement superieures a 200 pmol/L. 
C’est souligner le caractere trop tardif, dans la plupart des 
cas, de la mise en oeuvre des investigations etiologiques, 
et des traitements de l’insufFisance renale chronique. 

La formule de Cockcroft et Gault, malgre ses imprecisions, 
reste un excellent moyen d’evaluer le debit de filtration 
glomerulaire et de depister une insuffisance renale chronique 
face a des chiffres de creatinine encore proches des 
limites de la normale. Elle est bien plus facile a utiliser en 
pratique et finalement plus precise que la traditionnelle 
clairance de la creatinine mesuree sur les urines de 24 h : 
CQ cr _ ax (140 - age des annees) x poids en kg 
creatinine plasmatique en pmol/L 
(a = 1,04 chez la femme et 1,25 chez l'homme). 

Traitement dit conservateur 

L’ insuffisance renale chronique est une maladie chro- 
nique evolutive et son traitement doit etre envisage dans 
une perspective strategique avec pour buts de ralentir la 
progression vers l’insuffisance renale chronique termi- 
nate (prevention secondaire), de prevenir ou de limiter 
les complications et les facteurs de risque associes a F in- 
suffisance renale chronique (prevention tertiaire) et de 
mettre en place les conditions de reussite du traitement 
de suppleance. Le traitement conservateur doit ainsi 
intervenir des que le diagnostic de Finsuffisance renale 
chronique est etabli selon les criteres definis plus haut, 
et doit etre poursuivi et adapte tout au long de la vie du 
patient. D’ou l’interet, pour le patient comme pour la 
collectivite, d’un depistage de Finsuffisance renale chro- 
nique dans les populations a risque identifiees dans les 
recommandations publiees notamment par l’ANAES. 
II existe des preuves de niveau A (essais controles rando- 
mises et meta-analyses) qui demontrent que le traitement 
visant a ralentir la progression de Finsuffisance renale 
chronique est efficace, et ce d’autant plus qu’il est mis 
en oeuvre precocement. Une proteinurie abondante est 
un critere majeur d’evolutivite, comme Fhypertension 
arterielle. Les elements de ce traitement sont : 

- le maintien d’une pression arterielle a 130/85 mmHg 
chez tous les patients, et a 125/75 mmHg lorsque la 
proteinurie depasse 1 g/24 h. Une monotherapie anti- 
hypertensive est rarement suffisante pour atteindre cet 
objectif, et un diuretique est toujours utile pour lutter 
contre la retention sodee ; 

- l’utilisation preferentielle des inhibiteurs de Fenzyme 
de conversion chez les insuffisants renaux non diabe- 
tiques dont la proteinurie depasse 1 g/24 h et chez les 
diabetiques des le stade de micro-albuminurie ; 

-le maintien d’un apport alimentaire en proteines 
entre 0,8 et 1 g/kg/j ; 

- F arret du tabac ; 

- la prevention des nephrotoxicites medicamenteuses ou 
environnementales . 

L’ evaluation repetee de la fonction renale residuelle est 
indispensable pour apprecier la vitesse de progression 
de Finsuffisance renale chronique ainsi que les effets des 


traitements mis en oeuvre. Un traitement bien conduit 
diminue de moitie le risque de progression vers Finsuf- 
fisance renale chronique terminate. 

Parmi les complications associees a Finsuffisance renale 
chronique, F elevation du risque cardiovasculaire retient 
encore moins l’attention que la prevention de l’osteo- 
dystrophie ou de Fhepatite B. Cet exces de risque est 
particulierement important dans le diabete et les nephro- 
pathies vasculaires, mais les autres causes d’ insuffisance 
renale chronique y contribuent egalement du fait de 
Fhypertension, des anomalies lipidiques secondaires a 
Finsuffisance renale chronique et a fortiori aux proteinuries 
chroniques, et de facteurs plus specifiques comme F anemie 
et les anomalies phosphocalciques. 

Ces demieres sont bien plus precoces que leur traduction 
osseuse et conduisent a lutter contre Fhyperphosphoremie 
par la maitrise des apports alimentaires et le carbonate 
de calcium, des que le debit de filtration glomerulaire 
est inferieur a 60 mL/min. La prescription de derives 
hydroxy les de la vitamine D n’est habituellement pas 
necessaire tant que le debit de filtration glomerulaire 
reste superieur a 30 mL/min. 

En dessous de ce seuil, les anomalies electrolytiques 
deviennent patentes et justifient precautions dietetiques 
et supplementation en bicarbonates. Au stade de predialyse, 
une denutrition s’installe insidieusement chez de nombreux 
patients, ou elle peut etre objectivee par une baisse de 
l’albumine plasmatique a moins de 35 g/L. Ainsi, avant 
de prescrire des mesures dietetiques restrictives, il faut 
s’assurer des apports proteiques par l’uree urinaire de 
24 h et des apports energetiques (au moins 30 kcal/kg/24 
h) par une enquete alimentaire. 

Les manifestations cliniques de F anemie peuvent justifier 
un traitement precoce par erythropoietine recombinee, 
apres avoir elimine une carence en fer, en acide folique 
ou en vitamine B12. Ce traitement devient necessaire 
lorsque Fhemoglobine s’abaisse en dessous de 1 10 g/L 
car, outre le confort du patient, il contribue a prevenir 
l’hypertrophie ventriculaire gauche. 

Enfin, le traitement conservateur integre la preparation 
au traitement de suppleance. Celle-ci doit anticiper large- 
ment les echeances pre visibles par la courbe d' evolution 
du debit de filtration glomerulaire estime par la formule 
de Cockcroft et Gault. L’ explication de cette evolution 
donnee au patient lui permet de s’y preparer psycholo- 
giquement et aussi dans sa vie familiale et professionnelle, 
et favorise F adhesion aux traitements et a leur surveillance. 
La l re etape est la vaccination contre Fhepatite B, des que 
le diagnostic de Finsuffisance renale chronique est etabli. 
La 2 e , a partir d’un debit de filtration glomerulaire de 
15 mL/min, est la creation d’une fistule arterioveineuse 
si le traitement de suppleance s’oriente vers Fhemodialyse 
et la 3‘, la preparation a une transplantation renale. Le 
choix entre les differentes methodes de dialyse repose 
sur une information claire du patient et la prise en compte 
des indications et contre-indications respectives de 
chaque methode. Sa precocite est le garant du maintien 
de l’autonomie maximale offerte par les methodes de 
dialyse hors centre. 
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Traitements de suppleance 

Le traitement de suppleance doit etre mis en ceuvre de 
fa§on programmee lorsque le debit de filtration glo- 
merulaire devient inferieur a 10 mL/min, ou en cas de 
complications. En depit de l’amelioration spectacu- 
laire des performances d’epuration notamment grace 
aux nouvelles membranes d'hemodialyse synthetiques, 
ou aux methodes automatisees de dialyse peritoneale, 
le traitement de suppleance ne corrige pas le deficit 
des fonctions endocrines du rein. 

Le patient dialyse doit continuer a beneficier d’un trai- 
tement destine a prevenir ou a corriger les desordres 
osseux, l’anemie, les facteurs de risque cardiovascu- 
laires, les anomalies nutritionnelles, traitement dont la 
dialyse est un element egalement caracterise par une 
« dose » hebdomadaire et dont l’efficacite est jugee sur 
des variables metaboliques et cliniques bien definies : 
poids, pression arterielle, concentration plasmatique 
d’uree, de bicarbonates, d’albumine, de phosphore, de 
calcium, de parathormone, etc. Ces equilibres sont sim- 
plement plus difficiles a etablir dans la duree que chez 
le patient insuffisant renal non dialyse, et la difference 
entre stabilisation ou degradation de l’etat clinique 
resulte souvent de variations minimes d’une ou plusieurs 
de ces variables, dont les consequences s’exercent sur 
des periodes de plusieurs annees, d'autant plus longues 
qu’augmente Fesperance de vie des patients dialyses. 
D’ou le soin apporte a la mesure repetee des criteres 
d’efficacite du traitement, et F individualisation crois- 


sante des methodes afin de repondre de plus en plus fine- 
ment a la diversite des besoins metaboliques et des 
contextes pathologiques de chaque patient, qui influen- 
ced directement le pronostic vital. 

Et plus les limites du traitement sont ainsi repoussees, 
plus apparait la necessite de prendre en compte des phe- 
nomenes jusque-la au second plan : biocompatibilite des 
dispositifs de dialyse, etats inflammatoires chroniques, 
stress oxydatif, dont le role dans la genese des compli- 
cations a long terme, comme Famylose osteo-articu- 
laire, et vraisemblablement a plus court terme, comme 
les lesions vasculaires, reste encore a preciser. 

Cas particulier de I’enfant 

L’ insuffisance renale chronique de Fenfant reconnait de 
nombreuses specificites qui concement ses causes domi- 
nees par les uropathies malformatives, les nephropathies 
glomerulaires et les nephropathies hereditaires ; ses 
manifestations cliniques centrees sur la polyurie, les 
troubles de F alimentation, les anomalies osseuses et le 
retard de croissance ; ses criteres de definition biologique 
variables selon l’age; et la strategic du traitement de 
suppleance qui accorde une large place a la dialyse peri- 
toneale et doit imperativement deboucher sur une trans- 
plantation renale. L’incidence et la prevalence en sont 
heureusement 10 fois moindres que chez Fadulte et la 
necessite d’une prise en charge integree des differents 
problemes de Fenfant et du soutien aux parents impose 
l’intervention d’une equipe specialisee. ■ 
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